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Ф
ибрилляция предсердий и деменция являются наиболее распростра-
ненными неинфекционными заболеваниями стареющего населения, 
представляющими значительное бремя для системы здравоохра-
нения. Долгое время их сочетание объясняли общими факторами 

риска. Однако, накапливающиеся данные проспективных исследований 
свидетельствуют о том, что фибрилляция предсердий сама по себе неза-
висимо связана с повышенным риском развития когнитивных нарушений 
и деменции, даже у пациентов без инсульта в анамнезе. В данном обзоре 

анализируются методологические трудности изучения данной проблемы, 
обобщаются современные данные о патогенетических механизмах, свя-
зывающих фибрилляцию предсердий и снижение когнитивных функций. 
В обзоре приведены такие механизмы развития когнитивных нарушений, 
как церебральная гипоперфузия, «немые» микроэмболии, церебральная 
микроангиопатия, хроническое системное воспаление. А также приведены 
данные о влиянии различных стратегий лечения фибрилляции предсердий 
(антикоагулянтная терапия, контроль ритма) на когнитивные функции.
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A
trial fibrillation (AF) and dementia represent the most prevalent non-commu-
nicable diseases affecting the aging population posing a substantial burden 
on healthcare systems. For a long time, this comorbidity was attributed solely 
to shared risk factors. However, accumulating evidence from prospective 

studies indicates that AF per se is independently associated with an increased risk  
of cognitive impairment and dementia, even in patients without a history of stroke. 

This review analyzes the methodological challenges inherent in studying this rela-
tionship and synthesizes current evidence on the pathophysiological mechanisms 
linking AF to cognitive decline. The following pathways are examined: cerebral 
hypoperfusion, silent microembolization, cerebral microangiopathy, and chronic 
systemic inflammation. Additionally, data on the effects of various AF management 
strategies (anticoagulant therapy, rhythm control) on cognitive function are presented.
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Введение
Сердечно-сосудистая  патология высту-

пает значимым предиктором возникновения 
когнитивных расстройств и деменции. Ре-
зультаты многочисленных клинических ис-
следований подтверждают ассоциацию меж-
ду развитием когнитивных нарушений (КН) 
и такими сердечно-сосудистыми факторами 
риска, как фибрилляция предсердий (ФП), 
тромботические осложнения, артериальная 
гипертензия, хроническая сердечная недо-
статочность, а также ишемическая болезнь 
сердца [1]. ФП и КН представляют собой две 
патологии, бремя которых неуклонно растет 
по мере старения населения [2]. Тем не ме-
нее, современные исследования убедительно 
демонстрируют, что нарушение ритма ассо-
циируется с более ранним достижением по-
роговых значений когнитивного снижения  
и деменции по сравнению с лицами с синусо-
вым ритмом. Традиционно связь между ФП  
и КН объяснялась развитием клинически 
значимых инсультов. Однако эпидемиологи- 
ческие данные убедительно демонстрируют, 
что пациенты с ФП имеют почти трехкрат-
ное повышение риска развития деменции, 
даже с поправкой на пациентов с инсультом 
в анамнезе [3]. Цель данного обзора – обоб-
щить современные данные, позволяющие 
рассматривать ФП как независимый предик-
тор когнитивного снижения, и описать воз-
можные патофизиологические механизмы, 
лежащие в основе этой связи.

Эпидемиология фибрилляции  
предсердий и деменции

Распространенность КН среди пациен-
тов с ФП высока: до 25% уже имеют предше-
ствующее когнитивное снижение до первого 
ишемического события, а частота новых слу-
чаев деменции составляет 8,70 на 1000 чело-
веко-лет [4]. При этом спектр нейропсихоло-
гических нарушений включает от легких КН 
до деменции. Понимание многофакторной 
природы этого феномена важно для разра-
ботки эффективных стратегий профилакти-
ки и ведения пациентов [5, 6]. 

Проблема КН в настоящее время приобре-
ла глобальный характер для системы здраво-
охранения. В последние десятилетия фикси-
руется неуклонный рост распространенности 
КН, сопоставимый с динамикой заболевае-
мости ФП. Согласно экспертным оценкам, 
общемировое число пациентов, страдающих 
деменцией, демонстрирует тенденцию к удво-
ению каждые двадцать лет, что к середине 
текущего столетия может привести к дости-
жению критических эпидемиологических 
показателей [7]. Ожидается, что оба заболе-

вания станут одной из самых заметных гло-
бальных эпидемиологических тенденций  
XXI века, ложащейся тяжелым бременем на 
систему здравоохранения по всему миру. По 
оценкам эпидемиологических исследований, 
распространенность деменции в Западной 
Европе остается значительной: 2600 случаев 
на 100 000 человек в возрасте 65 лет и старше 
и до 21 700 случаев на 100 000 человек в воз-
расте 85 лет и старше [8, 9].

Согласно недавнему обзору европейских 
данных, распространенность ФП составляет 
от 3700 до 4700 случаев на 100 000 человек  
в возрасте 60–70 лет и достигает 17 000 слу-
чаев на 100 000 человек в возрасте 80 лет  
и старше. Кроме того, ФП чаще встречается 
у мужчин, у которых риск развития этого 
заболевания в 1,2 раза выше, чем у женщин,  
с поправкой на возраст и наличие предрас-
полагающих факторов. Согласно Роттердам-
скому исследованию [10], пожизненный риск 
развития ФП у лиц моложе 55 лет составля-
ет 24% у мужчин и 22% у женщин. Учиты-
вая, что распространенность ФП составляет 
3,7%, деменции – 2,6%, таким образом, сово-
купно около 6% людей во всем мире будут 
страдать одним либо обоими заболевания-
ми независимо друг от друга.

Данная статистика подтверждает, что по 
мере старения популяции у пациентов с ФП 
закономерно увеличивается частота КН и де-
менции, что делает проблему коморбидности 
этих состояний чрезвычайно значимой для 
современного здравоохранения. Более глу-
бокое понимание риска развития деменции 
при ФП может помочь в решении этих гло-
бальных проблем здравоохранения [11].

Методологические трудности  
изучения связи ФП и деменции

Мета-анализ показал, что интерпрета-
ция результатов клинических исследований 
сопряжена с рядом методологических слож-
ностей. Во-первых, наблюдается гетероген-
ность терминологии: в работах используются 
такие понятия, как «когнитивное снижение», 
«легкие когнитивные нарушения», «умерен-
ные когнитивные нарушения», «сосудистая 
деменция» и «болезнь Альцгеймера», что 
затрудняет мета-анализ данных. Во-вторых, 
диагностика деменции варьирует в зависи-
мости от используемых критериев (DSM-IV, 
МКБ-10). Применение разных классификаций 
в одной и той же популяции может давать 
разницу в распространенности деменции 
от 3,1 до 29,1% [12]. Аналогичные трудности 
возникают и при эпидемиологических иссле-
дованиях, поскольку ФП длительно может 
протекать бессимптомно и оставаться невы-
явленной. Следовательно, реальная распро-
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страненность ФП может быть выше. Так, в хо- 
де популяционного скрининга, проведенного  
в Швеции среди 13 330 пациентов в возрас-
те 75–76 лет, с помощью прерывистой записи 
электрокардиограммы (ЭКГ) в течение двух 
недель ранее не диагностированная ФП бы- 
ла выявлена более чем у 3% участников [13].  
На сегодняшний день оптимальная продол
жительность и наиболее экономически эф-
фективный метод выявления ФП остаются 
предметом дискуссий, а рекомендации кли-
нических протоколов остаются нечётко сфор-
мулированными, особенно в отношении па-
циентов с ФП, перенёсших инсульт [14].

Фибрилляция предсердий как фактор 
риска снижения когнитивных  
функций и развития деменции

Несмотря на наличие общих факторов 
риска, ряд проспективных исследований 
подтверждают независимую роль ФП в раз-
витии деменции. Так, в проспективном попу-
ляционном исследования ARIC-NCS анали-
зировалась связь между развитием ФП и из-
менением состояния когнитивных функций, 
а также возникновением деменции в популя-
ции на протяжении 20 лет наблюдения. По-
сле поправки на сердечно-сосудистые фак-
торы риска, в том числе инфаркт головного 
мозга (ИГМ), было установлено, что более 
выраженное снижение когнитивных функ-
ций имелось в группе пациентов с ФП (95% 
доверительный интервал (ДИ) 0,014–0,215). 
Кроме того, возникновение ФП ассоцииро-
валось с повышенным риском развития де-
менции (относительный риск (ОР) 1,23; 95% 
ДИ 1,04–1,45) [15].

Post hoc анализ двух проспективных 
многоцентровых исследований ONTARGET 
и TRANSCEND выявил, что ФП ассоцииру-
ется с ухудшением когнитивных функций 
(ОР 1,14; 95% ДИ 1,14–1,49), развитием новых 
случаев деменции (ОР 1,30; 95% ДИ 1,14–
1,49), утратой независимости (ОР 1,35; 95% 
ДИ 1,19–1,54). В post hoc анализ были вклю-
чены 31 506 пациентов, всем исходно, через 
2 года наблюдения, а также непосредственно 
перед заключительным визитом проводилось 
тестирование когнитивных функций с по-
мощью краткой шкалы оценки психического 
статуса. В качестве критерия снижения ког-
нитивных функций рассматривалось умень-
шение суммарного балла на ≥ 3 по этой шкале 
по сравнению с исходными показателями. 
Результаты анализа установили, что связь 
ФП с развитием КН и деменции сохраняет-
ся после поправки на сердечно-сосудистые 
факторы риска, в том числе ИГМ, а также 
показали статистическую значимость в под-
группах пациентов как с инсультом в анам-
незе, так и без него [16]. 

Исследование Cardiovascular Health Study 
показало, что у пациентов с впервые выяв-
ленной ФП наблюдалось более быстрое ког-
нитивное снижение в течение последующих 
7 лет [17]. Метаанализ A. Saglietto и соавт. 
(2019) включал восемь проспективных ис-
следований с участием в общей сложности 
77 000 пациентов. Авторы установили неза-
висимый риск развития деменции (ОР 1,28; 
95% ДИ 1,17–1,41) у пациентов как с исход-
ным наличием ФП, так и с нарушением рит-
ма, возникшим за время наблюдения [18].  

Патофизиологические механизмы 
взаимосвязи ФП и КН

Патогенез КН при ФП является слож-
ным и многоуровневым, включающим сосу-
дистые, гемодинамические и нейродегенера-
тивные механизмы. Появляется все больше 
данных, указывающих на потенциальную 
роль церебральной гипоперфузии, системно-
го воспаления и эндотелиальной дисфункции 
в развитии деменции у пациентов с аритмией.

Церебральная эмболия и «немые» ин
фар кты мозга. Традиционное объяснение 
ког ни тивного дефицита при ФП связано  
с кар дио эм болическими инсультами. Одна-
ко, накопленные за последние десятилетия 
данные, свидетельствуют о том, что наруше-
ние ритма может приводить к когнитивной 
дисфункции даже у пациентов без эпизодов 
острых нарушений мозгового кровообра ще
ния. ФП ассоциирована с наличием «немых» 
инфарктов мозга. Это очаги ишемического 
повреждения, обнаруживаемые на магнит-
но-резонансной томографии, не сопровож
да ющиеся явной неврологической симпто-
матикой, но их накопление приводит к про-
грессирующему снижению когнитивных 
функций [19]. Распространенность немых 
нарушений мозгового кровообращения у па-
циентов с нарушениями ритма варьирует 
от 15 до 25%. 

Церебральные микрокровоизлияния. Но-
вые исследования указывают на повышенную 
распространенность церебральных микро-
кровоизлияний у пациентов с ФП. Их пато-
генез, вероятно, связан с сочетанием сосуди-
стой патологии, складывающейся из часто 
сопутствующей артериальной гипертензии 
и церебральной амилоидной ангиопатии. 
Микрокровоизлияния, особенно в корковых 
отделах, также вносят вклад в развитие ког-
нитивных нарушений [20].

Гемодинамические нарушения: снижение 
сердечного выброса и церебральной гипопер-
фузии. Нарушение ритма характеризуется 
нерегулярным сердечным ритмом, колеба-
ниями сердечного выброса и последующим 
снижением выброса из левого желудочка. 
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Вышеуказанные механизмы могут привести 
к нестабильности церебральной перфузии, 
хронической гипоперфузии, и, в дальнейшем, 
гипоксии головного мозга. Эпизоды гипопер-
фузии, особенно при пароксизмальной форме 
ФП с резкими перепадами частоты сердеч-
ных сокращений, могут вызывать хрониче-
скую ишемию глубоких отделов белого веще-
ства головного мозга, способствуя развитию 
лейкоареоза и когнитивной дисфункции. 

Структурные изменения головного моз-
га. У пациентов с ФП наблюдается снижение 
общего объема серого вещества головного 
мозга даже после поправки на наличие ин-
фарктов и сосудистые факторы риска. Осо-
бого внимания заслуживает обнаруженное 
уменьшение объема гиппокампа у пациен-
тов с ФП. Гиппокамп играет ключевую роль 
в переходе информации из кратковременной 
памяти в долговременную (консолидация 
памяти), отвечает за формирование и восста-
новление воспоминаний о сложных собы-
тиях и объединение фрагментов информа-
ции в единую картину. Его атрофия служит 
ранним маркером болезни Альцгеймера [21]. 
Graff-Radford и соавт. предположили, что хро-
ническая гипоперфузия может способство-
вать гиппокампальной атрофии, что повыша-
ет риск развития любого типа деменции [22].

В ряде работ при проведении нейровизу-
лизации было обнаружено увеличение объё-
ма перивентрикулярных областей в белом 
веществе головного мозга и лейкоареоза. Их 
развитие может быть связано с периваску-
лярно-эпендимальным повреждением и хро-
нической гипоперфузией мозговых структур. 
Представленные результаты свидетельствуют 
о том, что КН при ФП обусловлены не только 
церебральной гипоперфузией и эмболически-
ми событиями, но и структурным поврежде-
нием белого вещества, выступающим в каче-
стве независимого патогенетического звена 
когнитивного дефицита.

Дисфункция гематоэнцефалического ба-
рьера. ФП ассоциируется с повышением уров-
ней биомаркеров повреждения головного моз-
га, таких как тау-белок и глиальный фибрил-
лярный кислый белок (GFAP), что указывает 
на нарушение целостности гематоэнцефали-
ческого барьера [22].

Alosco et al. при проведении транскра-
ниальной допплерографии выявили связь 
между скоростью мозгового кровотока и ког-
нитивными показателями. В данном исследо-
вании у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью и ФП скорость мозгового кровотока 
была ниже, а КН более выражены по срав-
нению с пациентами с синусовым ритмом 
[23]. Junejo et al. впервые исследовали влия-
ние ФП на нейроваскулярные связи и на ау-
торегуляцию мозгового кровообращения 
и установили, что их нарушение повышает 
риск КН и инсульта [24]. 

Системное воспаление. ФП ассоцииро-
вана с повышением уровня провоспалитель-
ных цитокинов (IL-6, IL-8, ФНО-α) и С-реак-
тивного белка (СРБ). Хроническое систем-
ное воспаление, характерное для ФП, может 
способствовать развитию очагов поражения 
белого вещества и приводить к ухудшению 
когнитивных функций. Кроме того, повы-
шенные уровни провоспалительных цито-
кинов могут оказывать прямое нейротокси-
ческое действие, а также способствовать по-
вреждению гематоэнцефалического барьера 
и активации микроглии, что сближает пато-
генез КН при ФП с нейродегенеративными 
процессами [25].

Значительный интерес представляет взаи-
модействие воспалительных маркеров (IL-6, 
CРБ) с генетическими факторами. Аллель 
APOE e4 – известный генетический фактор, 
связанный с повышенным риском развития 
болезни Альцгеймера. Она участвует в ме-
таболизме и выведении бета-амилоидного 
белка из клеток головного мозга. Носитель-
ство аллеля APOE ε4 может модулировать 
воспалительный ответ и влиять на связь 
между кардиальной патологией и когнитив-
ным снижением [26].

Особого внимания заслуживает ассоциа-
ция ФП и деменции при болезни Альцгейме-
ра. Снижение частоты сердечных сокращений, 
хроническая гипоперфузия и нейровоспале-
ние способствуют развитию аномалий бе-
лого вещества и накоплению церебрального  
амилоида. У пациентов с БА и сопутствующей 
ФП отмечается более ранний возраст дебюта 
деменции и смертности по сравнению с па-
циентами без нарушения ритма [27].

Влияние стратегий лечения  
на когнитивные исходы

Применение оральных антикоагулян-
тов (ОАК) ассоциировано со снижением рис
ка деменции на 10% по сравнению с отсут-
ствием терапии. Прямые ОАК демонстрируют 
преимущество перед антагонистами витами-
на К (варфарин), снижая риск впервые выяв-
ленной деменции на 16%, а риск умеренных 
КН – на 26% [28].

Ряд исследований приводят данные, что 
катетерная абляция ФП оказывает положи-
тельное влияние на когнитивные функции па-
циентов, что особенно выражено при успеш-
ном восстановлении и поддержании сину-
сового ритма. Успешная абляция приводит 
к улучшению функции сердечного выброса, 
что вызывает локальное увеличение мозго-
вого кровотока. В исследованиях отмеча-
ется рост мозговой перфузии более чем на 
10%. Улучшения наблюдаются в сферах опти-
ко-пространственного ориентирования, крат-
ковременной памяти, внимания и речи.
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Механизмы благоприятного воздействия 
включают восстановление физиологическо-
го мозгового кровотока за счет нормализа-
ции сердечного ритма и гемодинамики, что 
приводит к снижению хронической гипо-
перфузии головного мозга и положительным 
изменениям в вегетативной нервной системе 
[29]. Поддержание синусового ритма (отсут-
ствие рецидивов ФП) является ключевым 
фактором, определяющим улучшение ког-
нитивных показателей. Стратегия контроля 
ритма с помощью катетерной абляции об-
ладает большей эффективностью в поддер-
жании или улучшении когнитивных функ-
ций у пациентов с ФП по сравнению с одной 
лишь медикаментозной терапией [30].

Выводы
ФП и КН – распространенные патологии, 

оказывающие значительное социально-эко-
номическое влияние на стареющее общество. 
КН являются частым и серьезным осложне-
нием ФП, обусловленным сложным взаимо-
действием сосудистых, гемодинамических 
и нейродегенеративных механизмов. Пред-

ставленные данные свидетельствуют о том, 
что ФП является независимым фактором 
риска развития КН и деменции, включая бо-
лезнь Альцгеймера. Важно, что эта связь 
не объясняется исключительно перенесенным 
инсультом, что открывает новые направления 
для исследований. Ключевыми патофизиоло-
гическими механизмами, помимо клиниче-
ски явных инсультов, являются церебраль-
ная гипоперфузия, «немые» инфаркты мозга 
и системное воспаление. Несмотря на расту-
щий интерес, прогностическая значимость 
инструментально подтвержденных КН у па-
циентов с ФП в реальной клинической прак-
тике остается недостаточно изученной.

Современные стратегии ведения этой 
группы пациентов выходят за рамки простой 
профилактики инсульта. Применение ОАК  
и катетерной абляции демонстрируют потен-
циал в сохранении когнитивного здоровья, 
вероятно, благодаря мультимодальному воз-
действию на различные звенья патогенеза. 

Конфликт интересов: авторы заявляют  
об отсутствии конфликта интересов.
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